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1   LYHENTEET 
 
AA Amyloidi-A 
AFP Akuutin faasin proteiini 
AGP Hapan alfa-1-glykoproteiini  





LBP Lipopolysakkaridia sitova proteiini 
SAA Seerumin amyloidi-A 
sika-MAP pig major acute phase protein 
TMB tetrametyylibentsidiini 
TNF Tumor necrosis factor, tuumorinekroositekijä 





















2   JOHDANTO 
 
Tämä lisensiaatin tutkielma on osa MTT:n ja Helsingin yliopiston eläinlääketieteellisen 
tiedekunnan yhteistyössä tekemää selvitystä kevytrakenteisen lammashallin 
soveltuvuudesta Suomen ilmastoon. Tutkimuksessa selvitettiin uudenlaisen 
muovikatteisen teräskaarihallin soveltuvuutta lampaiden kasvatukseen vertaamalla sitä 
puurakenteiseen kylmäpihattoon. MTT selvitti muovihallin rakennuskustannuksia ja 
vertasi lampaiden kasvatusolosuhteita hallien välillä mittaamalla lämpötilaa ja kosteutta. 
Helsingin yliopiston tutkimukseen valituilta lampailta kerättiin verinäytteitä ja 
karitsoiden kasvua seurattiin säännöllisillä punnituksilla. Verinäytteistä tutkittiin pieni 
verenkuva ja seleenin saantia kuvaava glutationiperoksidaasi sekä akuutin faasin 
proteiinit, haptoglobiini ja seerumin amyloidi A. Tämä lisensiaatin tutkielma käsittelee 
akuutin faasin proteiineja ja karitsoiden painonkehitystä. Verinäytteiden keruu ja 
punnitukset aloitettiin marraskuussa 2007 ja lopetettiin huhtikuussa 2008. Tutkimus 
toteutettiin Pernajan kunnassa sijaitsevalla luomutuotannossa olevalla lammastilalla.  
 
Tutkielma koostuu kirjallisuuskatsauksesta ja kokeellisesta osuudesta. 
Kirjallisuuskatsaus käsittelee akuutin vaiheen vasteen syntyä ja akuutin faasin 
proteiineja, erityisesti haptoglobiinia ja seerumin amyloidi-A:ta. Kirjallisuuskatsaus 
keskittyy lampaiden tutkimustuloksiin ja akuutin faasin proteiinien pitoisuuksiin 
vaikuttaviin tekijöihin. 
 
Kokeellisen osuuden tarkoituksena oli selvittää muovikatteisen kaarihallin soveltuvuutta 
lampaiden kasvatukseen vertaamalla muovihallissa ja puurakenteisessa lampolassa 
kasvatettavien karitsoiden ja uuhien akuutin faasin proteiineja ja karitsoiden kasvua 
hallien välillä. Lampaiden verinäytteistä mitattaviksi akuutin faasin proteiineiksi 
valittiin haptoglobiini ja seerumin amyloidi-A, koska molemmat ovat merkittäviä 
akuutin faasin proteiineja lampaalla (Cray ym. 2009). 
 
Akuutin faasin proteiinien käyttökelpoisuutta on tutkittu jo monella saralla ja 
tulevaisuudessa niitä voidaan mahdollisesti käyttää yhä enemmän apuna esimerkiksi 
diagnoosin ja prognoosin määrityksessä ja eläinten hyvinvoinnin ja terveyden 
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mittaamisessa. Lampaalla haptoglobiinin on todettu ilmaisevan infektiota jopa 
paremmin kuin perinteisten hematologisten tutkimusten (Skinner & Roberts 1994). 
Akuutin faasin proteiinit kuvaavat mahdollisesti myös sairauden vakavuutta (Heegaard 
ym. 2000, Kostro ym. 2009). Niiden avulla voidaan tunnistaa eläimet, joilla on 
subkliininen infektio ja valikoida siten parhaat eläimet teurastettavaksi (Kostro ym. 
2009). Akuutin faasin proteiinien tutkimusta on tehty naudalla paljon enemmän kuin 
lampaalla. Proteiinien pitoisuuksissa ja toiminnassa on kuitenkin paljon 
eläinlajikohtaisia eroja, minkä vuoksi tutkimusta tarvitaan jokaisella lajilla erikseen 
(Cray ym. 2009, Petersen ym. 2004). 
 
Tämän työn tarkoituksena oli selvittää, onko uuhien ja puu- ja muovihallissa 
kasvaneiden karitsoiden akuutin faasin proteiinien pitoisuuksissa ja karitsoiden 










3   KIRJALLISUUSKATSAUS 
 
 
3.1   Akuutin vaiheen vaste 
 
Akuutin vaiheen vaste on reaktioiden sarja, joka syntyy välittömästi kudosvaurion tai 
infektion seurauksena (Baumann & Gauldie 1994, Woo & Gorman 1989). Kudosvaurio 
tai infektio saa aikaan tulehdusreaktion, jonka tarkoituksena on suojella kudosta, eristää 
ja tuhota infektion aiheuttaja ja käynnistää korjaavat prosessit (Baumann & Gauldie 
1994). Akuutin vaiheen vasteen taustalla voi olla myös kasvain, nekroosi tai 
immunologinen häiriö. Akuutin vaiheen vasteeseen liittyy muutoksia 
endokrinologisessa, metabolisessa, hematologisessa, immunologisessa ja neurologisessa 
toiminnassa. Nämä muutokset eläimen elimistössä saavat aikaan kliinisiä oireita, kuten 
kuumetta, syömättömyyttä ja depressiota. (Pyörälä 2000) 
 
Akuutin vaiheen vasteen käynnistäjänä toimivat yleensä makrofagit tai monosyytit 
(Baumann & Gauldie 1994). Kudosvaurio tai bakteeritoksiinit saavat aikaan 
monosyyttien aktivaation (Petersen ym. 2004). Aktivoituneet monosyytit ja makrofagit 
vapauttavat välittäjäaineita, kuten sytokiineja (Baumann & Gauldie 1994, Petersen ym. 
2004). Akuutin vaiheen vasteen synnyssä sytokiinien vapautuminen onkin oleellisessa 
osassa.  
 
Tulehdus tai kudosvaurio saa aikaan proinflammatoristen sytokiinien (interleukiini-1 
[IL-1], tuumorinekroositekijä alfa [TNF-?] ja interleukiini-6 [IL-6]) vapautumisen, 
mikä käynnistää maksassa akuutin vaiheen vasteen proteiinien synteesin, jolloin  
akuutin vaiheen vasteen proteiinien pitoisuudet veressä muuttuvat (Petersen ym. 2004, 
Thomas 2000). Sytokiinit ovat polypeptidejä, jotka välittävät tietoa kudosvauriosta 
hepatosyyteille (Petersen ym. 2004).  Nämä vereen vapautuvat sytokiinit, IL-1, TNF- ? 
ja IL-6, säätelevät maksasolujen proteiinien synteesiä ja eritystä (Tizard 2004). IL-1 ja 
TNF lisäävät seerumin amyloidi A:n (SAA) ja C-reaktiivisen proteiinin (CRP) sekä  
haptoglobiinin (Hp) tuotantoa ja IL-6 edistää mm. fibrinogeenin ja haptoglobiinin 
tuotantoa.  
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Sytokiinien ohella myös glukokortikoidit ja kasvutekijät osallistuvat akuutin faasin 
proteiinien tuotannon säätelyyn. Glukokortikoidit ja kasvutekijät voivat joko tehostaa 
tai vaimentaa sytokiinien vaikutusta tai glukokortikoidit voivat lisätä akuutin faasin 
proteiinien tuotantoa suoraan. Akuutin vaiheen vasteen aikainen kuumeen nousu on 
myös sytokiinien aiheuttama. (Baumann & Gauldie 1994) IL-1, IL-6 ja TNF osallistuvat 
lisäksi akuutin vaiheen vasteen lopetukseen indusoimalla kortikosteroidien tuotantoa, 
mikä saa aikaan sytokiinien tuotannon vähenemisen (Uhlar & Whitehead 1999).  
 
Akuutin vaiheen vaste alkaa heiketä 24-48 tunnin sisällä, minkä jälkeen elimistön 
toiminta palaa normaaliksi. Jos säätelymekanismit pettävät tai jokin tekijä stimuloi 
akuutin vaiheen vastetta jatkuvasti, reaktio voi pitkittyä ja muuttua krooniseksi 
tulehdukseksi. (Baumann & Gauldie 1994) 
 
3.2   Akuutin faasin proteiinit 
 
Akuutin faasin proteiinit (AFP) ovat seerumin proteiineja, joiden määrä muuttuu yli 25 
% akuutin vaiheen vasteen aikana (Eckersall & Bell 2010). Nämä proteiinit osallistuvat 
mikrobien kasvun rajoittamiseen ja homeostaasin palauttamiseen. Akuutin faasin 
proteiineja pidetään osana luonnollista immuniteettia. (Petersen ym. 2004) Akuutin 
vaiheen vasteen aikana eläimen AFP:n pitoisuus veressä muuttuu (Woo & Gorman 
1989). Niiden pitoisuus on korkeimmillaan 24-48  tuntia akuutin vaiheen vasteen 
alkamisesta (Petersen ym. 2004). Eri eläinlajeilla yksittäisten proteiinien muutokset 
voivat kuitenkin olla hyvin erilaisia (Eckersall & Conner 1988, Petersen ym. 2004). 
Muutokset akuutin faasin proteiinien pitoisuuksissa johtuvat pääasiassa muutoksista 
maksan proteiinisynteesissä (Baumann & Gauldie 1994). Maksa ei kuitenkaan ole ainoa 
akuutin faasin proteiineja tuottava elin, vaan tuotantoa on todettu myös maksan 
ulkopuolella (Vreugdenhill ym. 1999). Esimerkiksi  SAA:n  tuotantoa on todettu 
ihmisellä suolen epiteelisoluissa ja lampaalla ja naudalla utareessa  (McDonald ym. 
2001, Vreugdenhill ym. 1999) Kun häiriötila on korjattu, osa akuutin faasin 
proteiineista palautuu normaalitasolle hyvin nopeasti, kun taas toisten palautuminen voi 
kestää päiviä tai jopa viikkoja (Thomas 2000). SAA pitoisuus suurenee tyypillisesti 
nopeasti, mutta myös palautuu nopeasti, toisin kuin Hp, jonka pitoisuus suurenee 
hitaammin ja voi pysyä kohonneena pari viikkoa (Petersen ym. 2004).  
 7 
Akuutin faasin proteiineja voidaan mahdollisesti käyttää erottamaan akuutti ja 
krooninen tulehdus (Horadagoda ym. 1999, Petersen ym. 2004). Naudoilla tehdyn 
tutkimuksen mukaan akuutin faasin proteiinit ovat parempia erottamaan akuuttia ja 
kroonista tulehdusta kuin hematologiset tutkimukset (Horadagoda ym. 1999). 
Kroonisessa tulehduksessa proteiinien pitoisuus ei nouse yhtä korkealle kuin akuutissa 
(Petersen ym. 2004).  Eri proteiinien vasteet krooniseen tulehdukseen tai infektioon 
poikkeavat toisistaan ja eroja löytyy myös eläinlajien välillä. Akuutin ja kroonisen 
tulehduksen erottamisessa voidaan naudoilla käyttää haptoglobiinia ja seerumin 
amyloid-A:ta. (Horadagoda ym. 1999) Kun taas lampaalle aiheutetun Corynebakterium 
pseudotuberculosis -infektion yhteydessä tutkituista akuutin faasin proteiineista alfa-1-
glykoproteiini on parempi kroonisen tulehduksen ilmaisin kuin haptoglobiini tai 
seerumin amyloidi-A (Eckersall ym. 2007).  
 
Akuutin faasin proteiineja voidaan tulevaisuudessa mahdollisesti käyttää apuna 
diagnoosin määrityksessä ja ennusteen arvioinnissa sekä hoidon vasteen seurannassa ja 
yleisessä terveyden seurannassa (Eckersall & Bell 2010). Koska monien akuutin faasin 
proteiinien puoliintumisaika on vain 24?48 tuntia, ovat AFP:t hyviä mittareita 
paranemisen seurannassa (Cray ym. 2009). Akuutin faasin proteiinien vasteet 
vaihtelevat eläinlajien välillä ja sairaudesta riippuen , joten on perusteltua tutkia AFP:n 
käyttäytymistä eri eläinlajeilla eri sairaustiloissa (Eckersall & Bell 2010). Esimerkiksi 
ihmislääketieteen puolella paljon käytetty akuutin faasin proteiini CRP ei märehtijöillä 
reagoi juurikaan infektioon tai tulehdukseen (Eckersall 2000).  
 
Akuutin vaiheen vasteen aikana veren proteiinien määrä voi lisääntyä erittäin paljon 
(Tizard 2004). Esimerkiksi C-reaktiivisen proteiinin ja seerumin amyloidi A:n  
normaalipitoisuudet seerumissa ovat niin pieniä, että niitä on vaikea havaita. Niiden 
määrä voi kuitenkin nousta jopa 1000-kertaiseksi 24 tunnin sisällä kudosvauriosta. 
(Woo & Gorman 1989)  
 
3.3   Positiiviset ja negatiiviset akuutin faasin proteiinit 
 
Maksan tuottamia proteiineja, joiden määrä seerumissa suurenee akuutin vasteen 
aikana, kutsutaan positiivisiksi akuutin faasin proteiineiksi (Petersen ym. 2004). 
Akuutin faasin proteiinien pitoisuuden suureneminen on erilainen eri proteiineilla (Orro 
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2008). Positiiviset AFP:t voidaan jakaa kolmeen ryhmään sen perusteella, kuinka paljon 
niiden pitoisuus veressä lisääntyy akuutin vaiheen vasteessa. Akuutin faasin  proteiinien 
pitoisuuden nousu voi joko olla merkittävä, jolloin proteiinipitoisuus nousee 10-100-
kertaiseksi tai keskinkertainen, jolloin nousu on 2-10-kertainen tai vähäinen, jolloin 
proteiinipitoisuus nousee vain vähän lähtötasosta. (Cray ym. 2009) Jaottelussa voi olla  
hieman eroja lähteestä riippuen ja akuutin faasin proteiinien pitoisuus voi nousta reilusti 
yli satakertaiseksikin. Esimerkiksi naudalla haptoglobiinipitoisuus voi nousta jopa 
tuhatkertaiseksi lähtötasoon verrattuna (Orro 2008). Lampaalla seerumin amyloidi-A:n 
ja haptoglobiinin pitoisuudet nousevat akuutin vaiheen vasteessa yli kymmenkertaisiksi, 
kun taas hapan ?1-glykoproteiinin (AGP) ja CRP:n nousu jää keskinkertaiseksi (Cray 
ym. 2009). Akuutin faasin proteiinit voivat olla myös negatiivisia eli niiden määrä 
laskee akuutin vaiheen vasteen aikana (Woo & Gorman 1989). Albumiini on todettu 
kaikilla tutkituilla nisäkkäillä negatiiviseksi AFP:ksi (Petersen ym. 2004). Mitkä 
akuutin faasin proteiinit nousevat milloinkin, riippuu eläinlajista ja tulehduksen tai 
häiriön aiheuttajasta (Thomas 2000).  
 
Positiivisina akuutin faasin proteiineina pidettyjä proteiineja ovat mm. ?1-antirypsiini, 
hapan ?1-glykoproteiini, ?2-makroglobuliini, keruloplasmiini, seerumin amyloidi-A ja 
haptoglobiini sekä fibrinogeeni, komplementin osat C3 ja C4, proteiini C, C-
reaktiivinen proteiini, ferritiini ja amyloidi A. Negatiivisia akuutin faasin proteiineja 
albumiinin lisäksi ovat prealbumiini ja transferriini. (Kaneko ym. 1997)  
 
3.4   Haptoglobiini 
 
Haptoglobiini on akuutin faasin proteiini, joka kuuluu ?2-globuliineihin ja sen 
molekyylipaino on noin 125 kDa (Petersen ym. 2004). Haptoglobiini on merkittävä 
akuutin faasin proteiini lampailla ja muilla märehtijöillä (Cray ym. 2009, Tizard 2004).  
Haptoglobiinia voidaan käyttää avuksi sairaiden eläinten tunnistamisessa. Lampailla 
tehdyn tutkimuksen mukaan haptoglobiini ilmaisee infektion luotettavammin verrattuna 
hematologisiin tutkimuksiin (Skinner & Roberts 1994). Haptoglobiinipitoisuuden 
huomattavaa nousua on havaittu mm. Mannheimia haemolytica -infektion yhteydessä 
(Ulutas & Ozpinar 2006). Kirurgisten operaatioiden on myös havaittu nostavan Hp-
pitoisuuksia naudalla ja lampaalla (Petersen 2004, Pfeffer & Rogers 1989). 
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Haptoglobiini kuuluu hemoglobiinia ja siten myös rautaa sitoviin akuutin faasin 
proteiineihin (Cerón ym. 2005). Haptoglobiinin lisäksi rautaa sitovia akuutin faasin 
proteiineja ovat transferriini, laktoferriini ja ferritiini. Rautaa sitomalla akuutin faasin 
proteiinit estävät bakteerien lisääntymistä. Monet bakteerit kuten Staphylococcus aureus 
ja Escherichia coli vaativat paljon rautaa kasvaakseen. Kun bakteereja pääsee 
elimistöön, raudanimeytyminen suolesta vähenee, haptoglobiinin määrä lisääntyy ja 
rautaa keräytyy maksaan, jolloin bakteerien käytössä olevan raudan määrä laskee. 
Vakavissa ja kroonisissa infektioissa raudan sitominen voi aiheuttaa anemiaa. (Tizard 
2004) Haptoglobiinin on havaittu toimivan bakterisidisesti myös infektoituneissa 
haavoissa sitomalla hemoglobiinin rautaa rajoittaen näin bakteerien kasvua (Cerón ym. 
2005). 
 
Haptoglobiinipitoisuutta tulkittaessa onkin huomioitava, että Hp sitoo vapaata 
hemoglobiinia. Jos elimistössä on hemolyysiä ja vapaata hemoglobiinia, kaikki 
haptoglobiinit muodostavat komplekseja hemoglobiinin kanssa ja maksa poistaa nämä 
kompleksit verenkierrosta, mikä johtaa Hp-pitoisuuden laskuun. (Eckersall & Conner 
1988) Hemolyyttinen anemia ja hematoomat laskevat myös haptoglobiinipitoisuuksia 
(Thomas 2000). 
 
Hemoglobiinin sitomisen lisäksi haptoglobiini osallistuu elimistön infektiota ja 
tulehdusta estäviin mekanismeihin toimimalla luonnollisena antagonistina 
immuunijärjestelmän  reseptori-ligandi aktivaatiossa. Se osallistuu myös 
granulosyyttien kemotaksikseen ja fagosytoosiin. (Cerón ym. 2005) Haptoglobiini 
osallistuu lisäksi rasvojen metaboliaan ja nautojen rasvamaksan kehittymiseen ja niiden 
lisäksi stimuloi angiogeneesiä (Petersen ym. 2004). 
 
Hp toimii positiivisena akuutin faasin proteiinina lampaan ja naudan lisäksi monilla 
muillakin eläinlajeilla, kuten hevosella, sialla, kissalla ja koiralla (Thomas 2000).  
Haptoglobiinipitoisuudet veressä vaihtelevat sekä terveillä että sairailla eläimillä 
eläinlajeittain (Cerón ym. 2005, Cray ym. 2009). Esimerkiksi terveillä koirilla 
haptoglobiinin pitoisuus veressä on noin 0,6 mg/ml, kun taas terveellä naudalla 
haptoglobiini on yleensä alle 0,02 mg/ml (Cerón ym. 2005). Eräässä tutkimuksessa 9-16 
viikon ikäisillä uuhikaritsoilla haptoglobiinipitoisuus oli  0,06-4,99 g/l. Muissa 
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tutkimuksissa eri-ikäisillä lampailla haptoglobiinin pitoisuus on vaihdellut välillä 0,06-
0,12 g/l. (Lepherd ym. 2009) Haptoglobiinin pitoisuutta yli 0,2 g/l voidaan pitää 
viitteenä infektiosta (Skinner & Roberts 1994). 
 
Akuutin faasin proteiinien pitoisuuksien muutokset veressä eivät aina ole merkki 
sairaudesta. Haptoglobiinipitoisuuden nousua on todettu terveillä uuhilla heti 
synnytyksen jälkeen, mikä viittaa siihen, että akuutin faasin proteiinien lisääntyminen 
synnytyksen yhteydessä kuuluu normaaleihin fysiologisiin tapahtumiin (Regassa & 
Noakes 1999).  
 
3.5   Seerumin amyloidi-A 
 
Seerumin amyloidi A on proteiini, jonka molekyylipaino on 180 kD (Petersen ym. 
2004). Seerumin amyloidi-A on merkittävä akuutin faasin proteiini lampaalla, naudalla, 
kissalla, hevosella, koiralla ja ihmisellä (Cray ym. 2009, Tizard 2004). SAA-pitoisuus 
nousee akuuteissa sairaustiloissa hyvin korkealla ja kroonisissa tiloissa pysyy korkealla 
pitkään. SAA:n on huomattu nousevan, ei pelkästään tulehdusten yhteydessä, vaan 
myös synnytyksen yhteydessä. (Thomas 2000) Vastasyntyneillä vasikoilla SAA:n nousu 
ensimmäisten elinpäivien aikana on fysiologinen nousu (Orro 2008). Viikkojen 9-16 
ikäisillä uuhikaritsoilla SAA-pitoisuuden on todettu olevan välillä 0-127 ?g/ml, kun eri-
ikäisillä lampailla SAA:n pitoisuus on vaihdellut välillä 0-2 ?g/ml (Lepherd ym. 2009). 
 
Seerumin amyloidi-A:n ryhmään kuuluu useita erilaisia apolipoproteiineja. Nämä 
proteiinit voidaan jakaa kahteen ryhmään, A-SAA ja C-SAA, sen mukaan, kuinka ne 
reagoivat tulehdukseen. (Uhlar & Whitehead 1999) A-SAA -ryhmän proteiinien 
konsentraatio plasmassa voi nousta  tulehduksen aikana jopa tuhatkertaiseksi verrattuna 
lähtötilanteeseen (Uhlar & Whitehead 1999). C-SAA -ryhmän tuotanto taas ei muutu 
akuutin vaiheen vasteen aikana (Uhlar & Whitehead 1999, Upragarin ym. 2005).  
 
Seerumin amyloidi-A:ta on perinteisesti pidetty maksan tuottamana proteiinina, kuten 
muitakin akuutin faasin proteiineja. Kun A-SAA tuotetaan pääasiassa maksassa, niin C-
SAA:n tuotantoa on löydetty laajasti monista muistakin kudoksista (Upragarin ym. 
2005). Naudalla ja lampaalla SAA:n isoformia (M-SAA3) on löydetty selvästi 
kohonneita määriä ternimaidosta heti synnytyksen jälkeen ja naudalla maitorauhasen 
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epiteelisolujen on todettu tuottavan sitä. Sillä oletetaan olevan vaikutusta jälkeläisten 
hyvinvointiin ja utareterveyteen. (McDonald ym. 2001)  Ekstrahepaattisesti tuotetun 
SAA:n merkitys ei kuitenkaan ole täysin selvillä (Upragarin ym. 2005).  
 
Seerumin amyloidi-A toimii monenlaisissa tehtävissä elimistössä. Sen tehtäviin kuuluu   
immuniteetin säätely ja osallistuminen rasvojen aineenvaihduntaan sekä kuljetukseen 
(Upragarin ym. 2005, Cerón ym. 2005). Seerumin amyloidi-A hillitsee 
tulehdusreaktioita rajoittamalla myeloperoksidaasin vapautumista ja lymfosyyttien 
lisääntymistä (Cerón ym. 2005). SAA houkuttelee myös tulehdussoluja 
tulehduspaikalle, säätelee adheesiomolekyylien määrää ja lisää fagosyyttistä 
aktiivisuutta ja saa aikaan sytokiinien lisääntymisen (Badolato ym. 1994, Badolato ym. 
2000, Cerón ym. 2005, Ribeiro ym. 2003). SAA edistää myös musiinin tuotantoa 
suolistossa (Mack ym. 2003).  Seerumin amyloidi-A:lla on lisäksi estävä vaikutus 
kuumeeseen ja verihiutaleiden aktivaatioon (Petersen ym. 2004).  
 
Seerumin amyloidi-A on amyloidi-A (AA) proteiinin esiaste. Jos SAA:n 
plasmapitoisuus pysyy kauan koholla, se voi johtaa AA-amyloidoosiin eli reaktiiviseen 
amyloidoosiin, jossa AA-proteiinia kertyy kudoksiin. (Upragarin ym. 2005) Kroonisesti 
kohollaan oleva SAA-pitoisuus voi johtaa myös ateroskleroosin syntyyn (Jensen & 
Whitehead 1998). Tämän takia on tärkeää, että elimistö kontrolloi SAA-pitoisuutta 
molempiin suuntiin. 
 
Vastasyntyneillä vasikoilla SAA on haptoglobiinia parempi infektion mittari, sillä SAA 
pitoisuus voi nousta merkittävästi perinataalikauden infektioissa (Alsemgeest ym. 
1995a). Haptoglobiiniin verrattuna SAA on ehkä myös parempi hyvinvoinnin mittari 
vasikoilla, sillä fyysinen stressi ei välttämättä saa aikaan Hp-pitoisuuden nousua 
(Alsemgeest ym. 1995b).  
 
Lampailla on selvitetty seerumin amyloidi-A:n käyttöä subkliinisen utaretulehduksen 
tunnistamisessa. SAA:ta tuotetaan maksan lisäksi utareessa, se erittyy maitoon ja 
utaretulehduksessa sen määrän on todettu nousevan. SAA toimiikin yksittäisillä uuhilla 
subliinisen utaretulehduksen tunnistuksessa, mutta utareterveyden seuranta 
tankkimaidosta vaatii vielä lisätutkimuksia. (Winter ym. 2006) Myös naudoilla on 
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todettu maidossa kohonneita SAA- ja Hp-pitoisuuksia utaretulehduksen yhteydessä. 
Pitoisuuksien on osoitettu osittain korreloivan utaretulehduksen vakavuuden kanssa. 
(Pyörälä ym. 2011)  
 
3.6   Iän, tiineyden, synnytyksen, sukupuolen, lääkityksen ja stressin vaikutus 
akuutin faasin proteiineihin 
 
3.6.1   Ikä  
 
Tutkimuksessa, jossa kartoitettiin haptoglobiinipitoisuuksia terveillä lampailla, ei 
todettu iällä olevan vaikutusta Hp-arvoihin. Kyseisessä tutkimuksessa lampaat jaoteltiin 
ryhmiin ikävuosien perusteella, joten kaikki alle 1-vuotiaat olivat samassa ryhmässä. 
(Nowroosi-Asl ym. 2008) Karitsoiden SAA- ja Hp-pitoisuuksien on kuitenkin toisessa 
tutkimuksessa todettu olevan koholla heti syntymän jälkeen, verrattuna 8-14 
vuorokauden iässä mitattuihin pitoisuuksiin (Eckersall ym. 2008). Vasikoilla on 
vastaavasti havaittu AGP-pitoisuuksien olevan koholla pian syntymän jälkeen otetuissa 
näytteissä ja laskevan kohti 3 viikon ikää.  SAA-pitoisuuksien taas on mitattu nousevan 
vasikoilla syntymän jälkeisinä päivinä ja alkavan laskea noin 10 päivän iässä saavuttaen 
3 viikon iässä matalammat SAA-pitoisuudet kuin heti syntymän jälkeen.  Samassa 
tutkimuksessa vasikoiden Hp-pitoisuuksissa ei todettu suuria muutoksia syntymän 
jälkeen. Poron vasoilla on havaittu samankaltainen SAA-pitoisuuden nousu kuin 
vasikoilla syntymän jälkeen. Toisin kuin karitsoilla poron vasoilla Hp-pitoisuus on 
matalimmillaan heti syntymän jälkeen otetuissa näytteissä ja pitoisuuden on todettu 
nousevan seuraavien viikkojen aikana. (Orro 2008)  
 
Kun vasikoiden akuutin faasin proteiinien (SAA, Hp, AGP ja lipopolysakkaridia sitova 
proteiini [LBP]) pitoisuuksia on seurattu 2 ensimmäisen elinkuukauden ajan, on 
huomattu kaikkien pitoisuuksien laskevan 3 vuorokauden iästä kohti 2 kuukauden ikää. 
SAA ja AGP laskevat enemmän ja Hp ja LBP maltillisemmin. Pitoisuuksien on havaittu 
asettuvan 24 vuorokauden iässä. (Orro 2008)  
 
Sairailla vastasyntyneillä vasikoilla Hp-pitoisuus ei välttämättä ole edes mitattavalla 
tasolla, kun taas SAA-pitoisuus on koholla verrattuna terveisiin vasikoihin, mikä viittaa 
siihen, että vastasyntynyt vasikka kykenee tuottamaan ainakin seerumin amyloidi-A:ta. 
 13 
Haptoglobiinin tuotanto ei välttämättä ole kehittynyt vielä niin nuorella vasikalla tai 
Hp:n nousu vain on hitaampaa. (Alsemgeest ym. 1995a) 
 
3.6.2   Tiineys ja synnytys 
 
Tiineys voi vaikuttaa eläimen akuutin faasin proteiinien pitoisuuksiin seerumissa. 
Koirilla tiineyden alussa implantaation aikaan voidaan havaita akuutin faasin proteiinien 
pitoisuuden nousu. Tätä nousua voidaan mahdollisesti käyttää aikaisena tiineystestinä 
narttukoirilla. Tiineyden testaamisessa akuutin faasin proteiinien avulla on otettava 
huomioon eläimen terveys väärien tulosten välttämiseksi. (Vannucchi ym. 2002) 
 
Emän tiineyden aikaisen ravinnon vaikutusta jälkeläisten akuutin faasin vasteeseen on 
tutkittu lampailla. Uuhen aliravitsemus tiineysaikana voi vaikuttaa karitsoiden SAA-
pitoisuuteen rokotuksen jälkeen. Aliravittujen uuhien karitsoilla SAA ei nouse 
rokotuksen jälkeen, kuten hyvin ruokittujen uuhien karitsoilla. Aliravitsemuksella ei 
kuitenkaan ole havaittu samaa vaikutusta karitsoiden Hp pitoisuuteen. Sikiöaikaisen 
aliravitsemuksen voidaan kuitenkin katsoa heikentävän karitsan luonnollista 
immuniteettia. (Eckersall ym. 2008) 
 
Akuutin faasin proteiinien pitoisuuden nousu on mahdollista normaalin synnytyksen 
yhteydessä (Regassa & Noakes 2011, Scott ym. 1992). Tiineillä uuhilla haptoglobiini 
pitoisuus lisääntyy vähän todennäköisesti aina synnytyksen aikoihin. Erityisen korkeat 
haptoglobiiniarvot synnyttävillä uuhilla viittaavat huonoon ennusteeseen, 
synnytysvaikeuksiin ja karitsoiden menetyksiin. Lampaalla dystokian yhteydessä 
mitattu huomattavan korkea haptoglobiinipitoisuus(>1,0 g/l)  voi olla merkki huonosta 
ennusteesta kirurgista toimenpidettä ajatellen. (Scott ym. 1992) 
 
Vaikea synnytys voi vaikuttaa jälkeläisten akuutin faasin proteiineihin. Vasikoilla, 
joiden syntymää  on avustettu voimakkaasti, on todettu muita terveitä vasikoita 
korkeammat SAA-arvot heti syntymän jälkeen (Orro 2008). Toisessa tutkimuksessa  




3.6.3   Sukupuoli 
 
Sukupuolen vaikutuksesta akuutin faasin proteiineihin ei vielä tiedetä tarpeeksi. 
Joissakin tutkimuksissa on havaittu ero akuutin faasin proteiinien pitoisuuksissa 
sukupuolten välillä ja toisissa taas ei. Lampaiden sukupuolella ei ole todettu olevan 
vaikutusta ainakaan haptoglobiiniin (Nowroozi-Asl ym. 2008). Koirilla tehdyissä 
tutkimuksissakaan sukupuolten välillä ei ole todettu eroa (Cerón ym. 2005). 
Vastasyntyneillä vasikoilla ei ole havaittu eroa seerumin amyloidi-A:n pitoisuuksissa eri 
sukupuolten välillä (Alsemgeest ym. 1995a). Kuitenkin esimerkiksi sikatutkimuksessa 
on havaittu karjuilla matalammat Hp-pitoisuudet kuin emakoilla tai kastroiduilla 
karjuilla (Petersen ym. 2004). 
 
3.6.4   Lääkitys 
 
Lääkitys on otettava huomioon arvioitaessa eläimen akuutin faasin proteiinien 
pitoisuuksien merkitystä, koska lääkkeet voivat nostaa eläimen AFP:n pitoisuuksia. 
Toisaalta myös akuutin vaiheen vaste vaikuttaa lääkkeiden kinetiikkaan elimistössä 
(Pyörälä 2000). Lääkityksen vaikutuksista akuutin faasin proteiineihin lampaalla on 
vain vähän tutkimusta, joten lääkkeiden vaikutuksen arviointi on vaikeaa. Koirilla 
glukokortikoidilääkityksen on todettu nostavan haptoglobiinitasoa, kun taas 
seruloplasmiiniin, C-reaktiiviseen proteiiniin ja seerumin amyloidi-A:han 
glukokortikoidit eivät vaikuttaneet tutkituilla annoksilla (Martínez-Subiela ym. 2004). 
Epilepsian hoidossa käytettävä fenobarbitaali nostaa koirilla AGP-pitoisuuksia  (Hojo 
ym. 2002). Koirien matolääkityksellä on myös havaittu haptoglobiinipitoisuutta nostava 
vaikutus (Tosa ym. 1993).  
 
Rokottaminen stimuloi akuutin vaiheen vastetta, mikä saa aikaan sekä Hp- että SAA-
pitoisuuksien nousun karitsoilla rokotuksen jälkeen (Eckersall ym. 2008). Akuutin 







3.6.5   Stressi 
 
Stressi aiheuttaa akuutin vaiheen vasteen, joten on alettu selvittää kuinka hyvin akuutin 
faasin proteiinit kuvaavat stressiä eri eläinlajeilla ja voitaisiinko akuutin faasin 
proteiineja käyttää hyväksi tutkittaessa eläinten hyvinvointia (Murata ym. 2004). Sioilla 
ja naudoilla tehdyissä tutkimuksissa on havaittu muutoksia AFP:n pitoisuuksissa, kun 
eläimiä on altistettu stressaaville ympäristöolosuhteille (Pineiro ym. 2007, Lomborg 
ym. 2008). Sikojen kuljetustutkimuksessa verrattiin erilaisia kuljetusolosuhteita 
toisiinsa. Tavanomaisessa kuljetuksessa havaittiin sika-MAP:in (pig major acute phase 
protein), haptoglobiinin ja CRP:n suurempi nousu verrattuna parempaan kuljetukseen, 
jossa oli käytössä enemmän tilaa, kuivikkeita, ravintoa ja vettä. Sioilla todettiin myös 
SAA:n nousu kuljetusten jälkeen. (Pineiro ym 2007) Naudoilla tehdyssä 
kuljetustutkimuksessa mitattiin haptoglobiini- ja SAA-pitoisuuksia ennen kuljetusta ja 
kuljetuksen jälkeen. Eläimiä altistettiin kuljetuksen jälkeen myös muille stressaaville 
olosuhteille. Niitä pidettiin eristettyinä toisistaan ja sidottuina karsinoihin, joissa oli 
liukas lattia. Näiden tekijöiden havaittiin yhdessä aiheuttavan sekä SAA:n että 
haptoglobiinin nousun. Haptoglobiinin nousua ei kuitenkaan havaittu kaikilla yksilöillä, 
vaikka käyttäytymisen perusteella niiden oletettiin stressaavan tilannetta kuten 
muidenkin. (Lomborg ym. 2008) Haptoglobiinin ja seerumin amyloidi-A:n voidaan siis 
olettaa kuvaavan naudan stressiä. Näiden proteiinien pitoisuuden suureneminen voi olla 
seurausta myös kuljetuksessa tai huonoissa oloissa syntyneistä vammoista. 
 
Vasikoiden stressin ja akuutin faasin proteiinien yhteyttä on selvitetty useissa 
tutkimuksissa (Alsemgeest ym. 1995b, Arthington ym. 2003, Hickey ym. 2003). 
Vasikoilla on havaittu akuutin faasin proteiinien pitoisuuksien nousu mm. kuljetuksen, 
eläinryhmien sekoituksen ja vieroituksen yhteydessä (Arthington ym. 2003, Hickey ym. 
2003). Kuljetuksen on todettu nostavan lampaiden haptoglobiiniarvoja (Kostro ym. 
2009). Stressin vaikutus eri akuutin faasin proteiineihin kuitenkin vaihtelee. Esimerkiksi 
vasikoilla haptoglobiinipitoisuuden on huomattu laskevan kuljetuksen jälkeen 
(Arthington ym. 2003). Haptoglobiini laskee vasikoilla myös ensimmäisen elinviikon 
aikana, mutta syytä tähän Hp:n laskuun ei tiedetä (Orro 2008). Vasikoilla fyysinen 
stressi, joka aiheuttaa SAA-pitoisuuden nousun ei välttämättä vaikuta Hp-pitoisuuteen 
(Alsemgeest ym. 1995b).  
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SAA- ja haptoglobiinitasoja on tutkittu myös erilaisissa ympäristöoloissa elävillä 
naudoilla. Tutkimuksen mukaan vaativammissa olosuhteissa puolivilleinä elävillä 
naudoilla SAA-pitoisuus oli korkeampi kuin helpommissa oloissa elävillä. Vaikka 
ryhmien välillä oli selvä ero SAA-pitoisuuksissa, niin haptoglobiinilla ei havaittu 
vastaavaa eroa. (Saco ym 2008) Näiden tutkimusten perusteella akuutin faasin 
proteiineja on mahdollista käyttää eläinten hyvinvointitutkimuksissa. Niiden käyttö ei 
ole yksiselitteistä, sillä kaikki akuutin faasin proteiinit eivät käyttäydy samalla tavalla ja 
eläimillä voi olla sekä yksilöllisiä, että lajien välisiä eroja ja oireettomat sairaudet voivat 
vaikeuttaa tulosten tulkintaa.    
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4   AINEISTO JA MENETELMÄT 
 
 
4.1   Eläimet 
 
Tutkimukselle haettiin eläinkoelupaa Etelä-Suomen lääninhallituksen yhteydessä 
toimivalta eläinkoelautakunnalta. Läänineläinlääkäri tarkasti kokeeseen liittyvät 
eläintilat ja tutkimukselle myönnettiin eläinkoelupa (päätös STH761A). 
 
Tutkimuksessa oli mukana 26 uuhta ja näiden uuhien karitsat. Tutkimukseen kuuluneet 
lampaat olivat risteytyslampaita, joista suurin osa oli suomenlampaan ja dorsetin 
risteytyksiä ja osa texel-risteytyksiä. Tutkimuksessa mukana olleet uuhet karitsoivat 
tutkimustilalla 17.11.2007 – 31.12.2007. Kaikki karitsoinnit tapahtuivat vanhassa 
puurakenteisessa lampolassa. Karitsoinnin jälkeen uuhet karitsoineen jaettiin kahteen 
ryhmään, joista toinen ryhmä jäi vanhaan puurakenteiseen lampolaan ja toinen siirrettiin 
uuteen muovikatteiseen teräskaarihalliin. Puulampolaan jäi 13 uuhta  ja  yksi 
ykköskaritsa, kymmenet kaksoset ja kahdet kolmoiskaritsat. Muovihalliin siirrettiin 13 
uuhta ja kaksi ykköskaritsaa, kuudet kaksoset ja viidet kolmoiskaritsat. Eläinryhmien 
muodostamisessa pyrittiin huomioimaan karitsojen määrä, sukupuoli, paino, rotu ja 
uuhen ikä. 
 
Tuottaja tarkkaili eläinten hyvinvointia päivittäin ja eläinlääkäri säännöllisillä 
tilakäynneillä.  Tutkimuksen aikana kolme lammasta jouduttiin lopettamaan. Yksi 
karitsa lopetettiin ennen siirtoa kumpaakaan koeryhmään, koska se ei alkanut imeä. 
Joillakin pässikaritsoilla oli virtsaamisongelmia ja yksi pässikaritsa jouduttiin 
lopettamaan virtsatietukoksen takia. Yksi uuhi lopetettiin utaretulehduksen vuoksi 
vieroituksen jälkeen. Korvamerkit aiheuttivat lampaille korvalehtien ärsytystä, mutta 
lampaiden yleinen terveyden tila tutkimuksen aikana oli hyvä. (Kivinen & Mustonen 
2009) 
 
Molempien hallien eläimet ruokittiin samalla tavalla. Karitsat ja uuhet söivät samaa 
luonnonmukaista seosrehua, joka jaettiin visiiriruokintapöydälle. Rehua oli aluksi 
tarjolla karitsoille myös karitsakammarissa. Seosrehun lisäksi karitsat saivat 
väkirehusekoitusta. Eläimille annettiin kahdesti viikossa ADE-vitamiinivalmistetta ja 
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lisäksi uuhet saivat noin kuukausi ennen karitsointia seleenipistoksen. Vettä oli aina 
tarjolla lämmitettävissä uimurivesikupeissa. (Kivinen & Mustonen 2009) 
 
4.2   Näytteenotto ja punnitukset 
 
Uuhilta ja karitsoilta kerättiin verinäytteitä, joista analysoitiin akuutin faasin proteiinit, 
seerumin amyloidi-A ja haptoglobiini, sekä pieni verenkuva ja seleenin saantia kuvaava 
glutationiperoksidaasi. Tämä lisensiaatin tutkielma käsittelee akuutin faasin proteiineja 
ja punnitustuloksia. Verinäytteet kerättiin vakuumineulalla v. jugulariksesta. Uuhilta 
verinäytteitä kerättiin ennen karitsointia ja kolme päivää karitsoinnin jälkeen sekä noin 
kaksi viikkoa karitsoinnin jälkeen ja karitsojen vieroituksen aikaan ja vieroituksen 
jälkeen. Karitsoilta verinäytteet pyrittiin keräämään ensimmäisen kerran kolmen 
vuorokauden iässä, sitten kahden viikon iässä, vieroituksen aikaan, viikko vieroituksen 
jälkeen sekä viimeisen kerran ennen teurastusta.  
 
Karitsojen kasvua seurattiin säännöllisillä punnituksilla. Karitsat punnittiin 
ensimmäisen kerran viimeistään kolmen vuorokauden iässä ja sen jälkeen kahden 
viikon välein ja viimeisen kerran teurastuksen yhteydessä.  
 
4.3   Haptoglobiinin ja seerumin amyloidi-A:n määritys 
 
Akuutin faasin proteiinit määritettiin pakastetuista seeruminäytteistä Helsingin 
yliopiston Saaren klinikan laboratoriossa. Haptoglobiini määritettiin menetelmällä, joka 
perustuu haptoglobiinin kykyyn sitoutua hemoglobiiniin (Makimura ja Suzuki 1982). 
Substraattina käytettiin tetrametyylibentsidiiniä (TMB). Näytteet, standardit ja  
kontrollit pipetoitiin mikrotiitterilevylle.  Muodostuneet Hp-Hb -kompleksit määritettiin 
fotometrisesti ELISA-lukulaitteella.  
 
Seerumin amyloidi-A määritettiin epäsuoralla ELISA-menetelmällä (Phase SAA kit, 
Tridelta Ltd). Menetelmässä kitin kaivot on peitetty SAA:lle spesifisellä 
monoklonaalisella vasta-aineella, johon näytteen SAA kiinnittyy. Tähän kompleksiin 
kiinnittyy vielä toinen vasta-aine. SAA:n määrityksessä värireaktio käynnistettiin 
TMB:llä ja absorbanssit mitattiin spektrofotometrilla. Värin intensiteetti on 
verrannollinen SAA-pitoisuuteen. 
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4.4   Tulosten käsittely ja tilastolliset menetelmät 
 
Kaikki punnitustulokset ja akuutin faasin proteiinien tulokset kerättiin Excel-taulukoksi. 
Virtsatietukoksen saanut pässikaritsa ei ole mukana punnitustuloksissa. Pässikaritsoiden 
määrä oli muovihallissa 14 ja puuhallissa 11. Uuhikaritsoiden määrä oli muovihallissa 
14 ja puuhallissa 15. Karitsoiden akuutin faasin proteiinien tulokset ryhmiteltiin 
näytteenottoiän mukaan seuraaviin ryhmiin: 0-9 vrk, 10-19 vrk, 20-29 vrk, 30-39 vrk, 
40-49 vrk, 50-59 vrk, 60-69 vrk, 70-79 vrk, 80-89 vrk, 90-99 vrk, 100-109 vrk, 110-119 
vrk, 120-129 vrk ja 130-139 vrk. Ryhmissä 30-39 vrk ja 40-49 vrk ei ole yhtään 
karitsaa. Uuhien osalta akuutin faasin proteiinien tulokset ryhmiteltiin 
näytteenottokuukauden mukaan. Karitsoiden punnitustulokset ryhmiteltiin sukupuolen 
mukaan. Kaikki tulokset analysoitiin Stata Statistics/Data Analysis -ohjelmalla (versio 
11.2) käyttäen kahden otoksen t-testiä ja tilastollisesti merkitseväksi eroksi määriteltiin 
p-arvo < 0,05. Koska akuutin faasin proteiinit eivät noudattaneet normaalijakaumaa, 
tulokset muutettiin luonnollisiksi logaritmeiksi t-testiä varten. Punnitustulokset olivat 
normaalisti jakautuneet. 
 
Tässä lisensiaatin tutkielmassa aineisto käsiteltiin edellä mainitulla tavalla. ELT 
Toomas Orro on lisäksi analysoinut koko lammashallikokeen aineiston R-ohjelmalla, 
versio 2.7.2 (Development core team, Wien, Itävalta, 2006). Orron analyysissä 
kasvatushallin vaikutusta karitsoiden elopainon kehitykseen, teurastuloksiin ja 
karitsoiden ja uuhien verinäytetuloksiin testattiin tilastollisesti lineaarisen regression 
sekamalleilla (Kivinen & Mustonen 2009). Orron tulokset on julkaistu MTT:n 




5   TULOKSET 
 
 
5.1   Haptoglobiini ja seerumin amyloidi-A 
 
Haptoglobiinipitoisuudet karitsaryhmän iän perusteella on esitetty kuvassa 1 ja SAA-
pitoisuudet kuvassa 2. Hallien välillä ei ole tilastollisesti merkitsevää eroa (p-arvo 
>0,05) haptoglobiini- ja SAA-pitoisuuksissa. 
 
Uuhien haptoglobiinipitoisuudet on esitetty kuvassa 3 ja SAA-pitoisuudet kuvassa 4. 




Kuva 1. Karitsoiden keskimääräiset haptoglobiinipitoisuudet puu- ja muovihallissa.  
 


































Kuva 3. Uuhien keskimääräiset haptoglobiinipitoisuudet puu- ja muovihallissa 
näytteenottokuukauden mukaan.  
 
 
















































Kuva 4. Uuhien keskimääräiset seerumin amyloidi-A:n pitoisuudet puu- ja 
muovihallissa näytteenottokuukauden mukaan.   
 
5.2   Teurasikä ja kasvu 
 
Muovihallissa kasvaneiden karitsoiden keskimääräinen teurasikä oli 102±15 
vuorokautta ja puuhallissa kasvaneiden 103±14 vuorokautta. Muovihallissa kasvaneet 
uuhikaritsat teurastettiin keskimäärin 105±17 vuorokauden iässä ja pässikaritsat 100±13 
vuorokauden iässä. Puuhallissa kasvaneiden uuhikaritsoiden keskimääräinen teurasikä 
oli 104±14 vuorokautta ja pässikaritsojen 101±13 vuorokautta. Muovihallin karitsat 
teurastettiin nuorempana kuin puuhallin karitsat. Teurasiässä ei kuitenkaan ole 
tilastollisesti merkitsevää eroa (p-arvo > 0,05) hallien välillä.  
 
Kaikkien muovihallissa kasvaneiden karitsoiden päiväkasvujen keskiarvo oli 372±58 
g/vrk, kun puuhallissa vastaava luku oli 355±50 g/vrk. Muovihallissa kasvaneiden 
karitsoiden keskimääräiset päiväkasvut olivat suurempia kuin puuhallissa (Kuva 5), 
mutta hallien välillä ei ole tilastollisesti merkitsevää eroa (p-arvo > 0,05).  
 
Teurastettaessa muovihallin karitsoiden teuraselopainon keskiarvo oli 42,6±5,1 kg. 
Puuhallissa kasvaneiden karitsoiden teuraselopaino oli 40,9±3,3 kg. Teuraselopainot 
eriteltynä sukupuolittain on esitetty kuvassa 6. Teurastettaessa muovihallin karitsoiden 
ruhopainon keskiarvo oli 18,4±2,5 kg. Puuhallissa kasvaneiden karitsoiden ruhopaino 

























oli 17,9±1,8 kg. Ruhopainot eriteltynä sukupuolittain on esitetty kuvassa 7. Muovihallin 
karitsoiden teuraselopainot ja ruhopainot olivat puuhallin karitsoita suuremmat, mutta 
hallien välillä ei ole tilastollisesti merkitsevää eroa (p-arvo >0,05).  
 
 
Kuva 5.  Karitsoiden päiväkasvut puu- ja muovihallissa sukupuolen mukaan.  
 














































Kuva 7. Karitsoiden ruhopainot puu- ja muovihallissa sukupuolen mukaan.  
 
5.3   Sekamalleilla koko aineistosta tehty analyysi  
 
ELT Toomas Orron koko aineistosta lineaarisen regression sekamalleilla tekemässä 
























6   POHDINTA 
 
Tämän työn tarkoituksena oli selvittää, onko lampaiden akuutin faasin proteiinien 
pitoisuuksissa tai karitsoiden kasvutuloksissa eroa perinteisen puurakenteisen lampolan 
ja uudentyyppisen muovikatteisen kaarihallin välillä. Akuutin faasin proteiinien 
pitoisuuksissa ja karitsoiden kasvutuloksissa ei havaittu merkitsevää eroa hallien välillä. 
Uudentyyppisen muovihallin voidaan tämän tutkimuksen tulosten perusteella katsoa 
soveltuvan lampaiden kasvatukseen yhtä hyvin kuin perinteisen puuhallin.  
 
Muovihallissa kasvaneet karitsat teurastettiin hieman nuorempana kuin puuhallissa 
kasvaneet karitsat. Vaikka muovihallin karitsat teurastettiin nuorempana, painoivat ne 
silti teurastettaessa enemmän. Tätä eroa ei selitä edes pässikaritsojen suurempi määrä 
muovihallissa, sillä muovihallissa kasvaneet pässikaritsat saavuttivat teuraspainon 
nopeammin ja painoivat teurastettaessa enemmän kuin puurakenteisessa lampolassa 
kasvaneet pässikaritsat. Lisäksi muovihalliin siirrettiin useammat kolmoiskaritsat, kuin 
puuhalliin, joten siitäkään ei ole etua muovihallin karitsoille. Hallien välistä eroa 
teuraselopainoissa ei voida selittää ravinnollakaan, sillä molemmissa ryhmissä olleilla 
karitsoilla oli tarjolla samaa rehua.  Ryhmien välinen ero ei kuitenkaan ole tilastollisesti 
merkitsevä (p>0,05). 
 
Karitsoiden ja uuhien akuutin faasin proteiineissa ei todettu tilastollisesti merkitsevää 
eroa hallien välillä. Haptoglobiinipitoisuutta yli 0,2 g/l voidaan lampaalla pitää 
merkkinä infektiosta (Skinner & Roberts 1994). Karitsoiden Hp-pitoisuuksien 
keskiarvot pysyivät pääasiassa alle tämän rajan lukuun ottamatta muovihallin 120-129 
vuorokauden ikäisiä karitsoita. Havaintojen perusteella karitsoiden yleinen terveydentila 
tutkimusaikana oli kuitenkin hyvä. On mahdollista, että karitsoilla oli subkliininen 
infektio, koska akuutin faasin proteiinien pitoisuudet voivat nousta subkliinisissä 
infektioissa (Kostro ym. 2009).  Muovihallin hyvät kasvutulokset eivät kuitenkaan tue 
tätä teoriaa. Myös uuhilla havaittiin molemmissa halleissa 0,2 g/l ylittäviä Hp-
pitoisuuksia joulu- ja tammikuussa. Korkeimmillaan pitoisuudet olivat tammikuun 




Molemmissa halleissa olleilla karitsoilla havaittiin 0-9 vuorokauden iässä kohonneita 
SAA-pitoisuuksia ja sen jälkeen selvä SAA-pitoisuuden lasku. Vastaava SAA-
pitoisuuden muutos on havaittu nuorilla karitsoilla muissakin tutkimuksissa (Eckersall 
ym. 2008).  Uuhilla SAA oli selvästi koholla molemmissa ryhmissä joulukuun 
näytteissä. Mielenkiintoista on se, että Hp-pitoisuus sen sijaan oli korkeimmillaan vasta 
tammikuussa kerätyissä näytteissä. Tämä ilmiö on selitettävissä sillä, mitä akuutin 
faasin proteiineista jo tiedetään. Jos jokin tekijä saa aikaan akuutin vaiheen vasteen 
SAA nousee ja laskee nopeasti, toisin kuin Hp, joka nousee hitaammin ja voi pysyä 
koholla viikkoja (Petersen 2004). 
 
Käytännön syistä kaikki karitsat syntyivät puuhallissa. Olisi kiinnostavaa tietää, olisiko 
ryhmien välillä mahdollisesti ollut eroa, jos muovihallin karitsat olivat syntyneet ja 
kasvaneet koko tutkimusajan muovihallissa. Tutkimuksessamme verrattavat 
lampolatyypit olivat aika samankaltaisia, paitsi luonnonvalon suhteen. Mielenkiintoista 
olisi ollut tietää miten lämmitetty lampola olisi poikennut puurakenteisesta 
kylmäpihatosta ja muovikatteisesta kaarihallista akuutin faasin proteiinien suhteen. 
Tutkimuksessamme hyvinvoinnin mittareina käytettyjen akuutin faasin proteiinien ja 
kasvutulosten perusteella uudentyyppinen muovihalli sopii lampaiden kasvatukseen 
Suomen ilmastossa yhtä hyvin kuin perinteinen puurakenteinen lampola.  
 
Akuutin faasin proteiineja voidaan mahdollisesti tulevaisuudessa käyttää apuna 
sairauksien löytämisessä, ennusteen määrittämisessä, paranemisen seurannassa ja 
hyvinvoinnin arvioinnissa. Ihmislääketieteen puolella C-reaktiivisen proteiinin (CRP) 
pitoisuuden mittaus on vastasyntyneiden vauvojen paras yksittäinen diagnostinen testi 
sepsiksen tunnistamisessa (Døllner ym. 2001). Akuutin faasin proteiinien käyttö 
eläinlääketieteessä vaatii vielä lisätutkimusta. Eläinlajien välillä on eroavaisuuksia 
akuutin faasin proteiinien käyttäytymisessä, mikä johtaa siihen, että näiden proteiinien 
täysipainoinen käyttöönotto vaatii lisää tutkimusta jokaisella lajilla erikseen. Tämäkin 
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